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Резюме
Представлен обзор литературы, в котором приводятся результаты экспериментальных и клинических исследований, посвященных
изучению влияния ожирения на клиническое течение хронической обструктивной болезни легких (ХОБЛ), патофизиологические меха-
низмы этого влияния, а также взаимосвязи уровня мелатонина в крови и течения ХОБЛ. Рассматриваются данные исследований, в кото-
рых оцениваются наличие связи между степенью тяжести ХОБЛ, частотой обострений и уровнями в крови важнейших адипокинов –
лептина и адипонектина, а также взаимное влияние уровней мелатонина и данных адипокинов. При изучении влияния ожирения на
клиническое течение ХОБЛ получены противоречивые результаты: в ряде исследований выявлен т. н. парадокс ожирения, т. к. при
наличии ожирения в ряде случаев снижается смертность у пациентов с ХОБЛ. В некоторых исследованиях также отмечалась менее силь-
ная обструкция воздушного потока при наличии ожирения. Несмотря на наличие противоречивых результатов, при ожирении, веро-
ятно, улучшается прогноз течения ХОБЛ за счет снижения системного воспаления на патофизиологическом уровне. При обострениях
ХОБЛ отмечается повышение уровней лептина и адипонектина, которые затем возвращаются к исходному уровню. Помимо гормонов
жировой ткани, немаловажное значение последние десятилетия придается и влиянию гормона шишковидной железы мелатонина на
течение ХОБЛ, в первую очередь – за счет воздействия на системное воспаление и антиоксидантной активности. Согласно результатам
ряда исследований, мелатонин оказывает влияние на уровни адипонектина и лептина в крови, что может опосредованно влиять на уро-
вень системного воспаления при ХОБЛ. Требуются дальнейшие исследования в этой области, т. к. на данный момент результаты про-
тиворечивы.
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Abstract
This is a review of experimental and clinical studies investigated effects of obesity on clinical course of chronic obstructive pulmonary disease
(COPD); pathophysiological mechanisms of this effect, and relationships between melatonin level and the course of COPD have been also discussed.
Associations between severity of COPD, rate of exacerbations and blood levels of most important adipokines, such as leptin and adiponectin, and
relationships between melatonin levels and those adipokines were published. Conflicting results were obtained in studies of effects of obesity on clin-
ical course of COPD. The "obesity paradox", that is a reduction in mortality and milder bronchial obstruction in obese COPD patients, has been
identified in several studies. Despite contradictory results, obesity is likely to improve prognosis of COPD due to decrease in the systemic inflam-
mation. Levels of leptin and adiponectin increase in acute exacerbation of COPD and then decrease to the baseline. Moreover, melatonin is sug-
gested to play a great role for COPD course, mostly due to antiinflammatory and antioxidant activities. According to results of several studies, mela-
tonin could affect blood levels of adiponectin and lectin; this could indirectly influence on the systemic inflammation in COPD. Further studies are
needed to elicit these relationships.
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Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ)
является одной из ведущих причин заболеваемости
и смерти в мире. По данным Глобальной стратегии
диагностики, лечения и профилактики ХОБЛ (Global
Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease – GOLD,
2017), на данный момент ХОБЛ занимает 4-е место
среди причин смерти; по прогнозам, к 2020 г. дан-
ный показатель переместится на 3-е место, обусло-
вив 6 млн летальных исходов. В последние годы осо-
бое внимание уделяется коморбидным патологиям
при ХОБЛ, т. к. доказано, что наличие сопутствую-
щих заболеваний способствуют более тяжелому те -
чению ХОБЛ, повышению уровня заболеваемости
и смертности [1]. Коморбидные заболевания могут
возникать у пациентов с любой степенью ограниче-
ния воздушного потока, а не только при наличии
ХОБЛ тяжелой степени [2–5].
Одной из наиболее часто встречающихся комор-
бидных патологий у больных ХОБЛ является ожире-
ние, что имеет значительное медицинское и эконо-
мическое значение. Согласно данным Всемирной
ор ганизации здравоохранения, с 1975 г. число лю -
дей с ожирением в мире почти утроилось. В 2016 г.
у > 1,9 млрд взрослых (18 лет и старше) отмечена
избыточная масса тела, из них > 650 млн страдали
ожирением. Согласно обновленным статистическим
данным Организации экономического сотрудниче-
ства и развития (Organization for Economic Cooperation
and Development – Obesity Update, 2017), устойчивое
увеличение показателей ожирения по крайней мере
до 2030 г. прогнозируется во всех странах. По дан-
ным Министерства здравоохранения Российской
Федерации, в нашей стра не в 2015 г. ожирением стра-
дали 1,31 млн человек, в 2016 г. – 1,39 млн; эти пока-
затели продолжают увеличиваться.
По результатам ряда исследований показано, что
ожирение у лиц с заболеваниями дыхательной систе-
мы может способствовать неблагоприятным послед-
ствиям, включая ухудшение клинического течения
бронхиальной астмы (БА), снижение показателя объ -
ема форсированного выдоха за 1-ю секунду (ОФВ1),
увеличение распространенности синдрома апноэ во
сне и рисков периоперационных осложнений [6–8].
При изучении влияния ожирения на клиниче-
ское течение ХОБЛ получены противоречивые
результаты.
S.Geva  et al. в исследовании взаимосвязи ожире-
ния и ХОБЛ установлено, что не страдающие ожире-
нием больные ХОБЛ в 1,6 раза чаще госпитализи-
руются из-за обострения. При этом значения ОФВ1
и отношения показателей ОФВ1 и форсированной
жизненной емкости легких (ФЖЕЛ) (индекс
Тиффно) были выше у больных с ожирением. Раз -
личий во влиянии на смертность не выявлено [9].
J.H.Park et al. проведено исследование влияния
ожирения на течение ХОБЛ. Обследованы лица
(n = 618), среднее значение ОФВ1 у которых состави-
ло 79,47 ± 0,69 %. К группе с ожирением были отне-
сены 30,5 % пациентов. У больных с ожирением
отмечены метаболический синдром (p < 0,001),
гипертензия (p = 0,02) и большее число сопутствую-
щих заболеваний по сравнению с лицами без ожире-
ния (2,3 ± 0,1 vs 2,0 ± 0,1; p = 0,02). Кроме того, при
ожирении продемонстрированы более низкие значе-
ния ФЖЕЛ по сравнению с лицами без такового
(средний показатель ФЖЕЛ – 89,32 ± 1,26 vs 92,52 ±
0,72 %; p = 0,037) [10].
J.Vestbo et al. выявлено, что низкие показатели
индекса массы тела (ИМТ) и индекса обезжиренной
массы тела были независимыми предикторами смер-
ти при ХОБЛ [11].
A.Blum et al. установлена более высокая продолжи-
тельность жизни у пациентов с ХОБЛ и ожире нием по
сравнению с больными ХОБЛ без такового; таким
образом, сформирован «парадокс ожирения» [12]. Не -
смотря на большее число коморбидных патологий,
более низкий риск смерти также отмечен J.Miguel Divo
et al. у страдающих ХОБЛ и ожирением по срав не -
нию с таковым у лиц с низким показателем ИМТ [13].
R.G.Galesanu et al. обследованы пациенты (n = 190)
с ХОБЛ в течение среднего периода 72 ± 34 мес. За
период наблюдения констатированы 72 (38 %) ле -
тальных исхода. Выживаемость была лучше среди
пациентов с избыточной массой тела / ожирением,
при этом также отмечались лучшие показатели
легочной функции по сравнению с больными с  нор-
мальным ИМТ (p < 0,001) [14].
Помимо снижения уровня смертности у больных
ХОБЛ с ожирением, в некоторых исследованиях
также отмечалась менее сильная обструкция воздуш-
ного потока при наличии ожирения. У больных
ХОБЛ с ожирением и избыточной массой тела
L.M.Cecere et al. [15] выявлены лучшие показатели
функции легких: в группе с ожирением средний
показатель ОФВ1 составил 55,4 ± 19,9 %, а в группе
с избыточной массой тела – 50,0 ± 20,4 % (по сравне-
нию с пациентами с нормальной массой тела: сред-
ний показатель ОФВ1 – 44,2 ± 19,4 %). Однако раз-
ницы в клиническом исходе между пациентами
с избыточной и нормальной массой тела не обнару-
жено. В исследовании I.Cekerevac et al. также уста-
новлено, что воздушная обструкция была наи -
меньшей при ожирении (p = 0,023). Обнаружена
выраженная позитивная корреляция между ОФВ1
и ИМТ (r = 0,326; p = 0,003) [16].
В то же время в некоторых исследованиях нали-
чие ожирения у больных ХОБЛ способствовало
неблагоприятному прогнозу.
A.A.Lambert et al. проведено исследование с уча-
стием пациентов (n = 3 631) с наличием подтверж -
денного спирометрией диагноза ХОБЛ, значениями
постбронходилатационного ОФВ1 < 80 % и ИМТ
≥ 18,5 кг / м2; ожирением страдали 35 %: 21 % – I сте-
пени (ИМТ = 30–34,9 кг / м2); 9 % – II степени
(ИМТ – 35–39,9 кг / м2) и 5 % – III степени (ИМТ
≥ 40 кг / м2). Количество коморбидных патологий
увеличивалось с повышением степени ожирения
(р < 0,001). Более высокая степень ожирения незави-
симо коррелировала с низким качеством жизни,
ухудшением показателей 6-минутного шагового
теста (6-МШТ), увеличением одышки и более высо-
кой вероятностью острых осложнений ХОБЛ [17].
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В работе F.Garcia-Rio et al. у больных с ожирением
продемонстрированы более выраженная одышка
и менее выраженный хронический кашель по
сравнению с лицами с нормальной массой тела.
В то же время при ожирении отмечен более высокий
уровень С-реактивного белка в плазме крови
(p = 0,002) [18].
Взаимодействие ожирения и течения / прогноза
хронической обструктивной болезни легких в ряде
исследований изучалось на патофизиологическом
уровне, с учетом важности жировой ткани как эндо-
кринного органа. На данный момент известно, что
белая жировая ткань – источник > 600 биоактивных
молекул, получивших название адипокинов.
Адипокины – сигнальные и медиаторные белки, осу-
ществляющие взаимосвязь жировой ткани с другими
тканями, – скелетной мышечной тканью, сердцем,
печенью, мозгом, мышечными волокнами сосудов.
Наиболее важными и активно исследуемыми адипо-
кинами являются адипонектин и лептин [19].
Лептин и хроническая обструктивная 
болезнь легких
В экспериментальных исследованиях на мышах
выявлено, что лептин по-разному влияет на врож-
денный и приобретенный иммунный ответ дыха-
тельных путей у мышей после воздействия сига -
ретного дыма. У мышей с дефицитом лептина
(линии мышей ob / ob, у которых отсутствует лептин,
и db / db – животные с отсутствующими функцио-
нальными лептин-рецепторами Ob-Rb) при воздей-
ствии сигаретного дыма наблюдался больший набор
нейтрофилов (врожденный иммунный ответ) и мень-
ший набор CD4+- и CD8+-лимфоцитов (приобретен-
ный иммунный ответ) в их легочной ткани, чем
у диких мышей, аналогично подвергнутых воздей-
ствию сигаретного дыма. Эти данные свидетель-
ствуют о том, что активация рецептора лептина игра-
ет важную роль в регулировании воспалительной
реакции в легких, индуцируемой курением [20].
Сигаретный дым также увеличивает экспрессию
лептина в бронхиальных эпителиальных клетках.
Это было доказано экспериментами in vivo на мы -
шах [20], а также подтверждено in vitro эксперимен-
тами на культивируемых бронхиальных эпителиаль-
ных клетках человека [21].
M.K.Breyer et al. обнаружены более высокие уров-
ни лептина в крови у женщин со стабильной ХОБЛ
по сравнению со здоровыми с соответствующей
повышенной массой тела; эта закономерность не
наблюдалась у мужчин [22]. В другом исследовании
также не найдено различий в уровне лептина крови
среди мужчин с наличием ХОБЛ и без таковой с уче-
том массы тела [23]. В исследовании N.Takabatake
et al. показана более низкая, а не более высокая кон-
центрация лептина в сыворотке крови у мужчин
с ХОБЛ по сравнению с мужчинами, не страдающи-
ми бронхолегочной патологией [24].
Экспрессия лептина дыхательных путей может
быть предиктором ХОБЛ. У курильщиков, страдаю-
щих ХОБЛ, экспрессия лептина, а также CD8-лим-
фоцитов в бронхиальной подслизистой оболочке
выше в сравнении со здоровыми курильщиками
или некурящими, что указывает на роль лептина
в регуляции воспаления дыхательных путей при
ХОБЛ [25].
В ряде исследований выявлена закономерность
между уровнем лептина и тяжестью течения ХОБЛ.
M.K.Breyer et al. продемонстрирована положитель -
ная корреляция между концентрациями лептина
и С-реактивного белка в сыворотке крови у женщин
с ХОБЛ [22]. A.M.Schols et al. выявлена положитель -
ная корреляция между концентрациями лептина
в плазме (с учетом массы тела) и фактора некроза опу-
холи (TNF)-55, маркером системного воспаления
у мужчин с эмфиземой [26]. В то же время в других
исследовани ях такая связь между лептином и ак -
тивностью систе мы TNF-α не подтвердилась [22–24].
Выявлена также взаимосвязь между уровнем
 лептина и обострениями ХОБЛ. Согласно результа-
там ряда исследований, концентрации сывороточ -
ного лептина нарастают во время обострения ХОБЛ
и возвращаются к исходному уровню в период от
нескольких дней до нескольких недель после его раз-
решения [27–29].
Адипонектин и хроническая обструктивная 
болезнь легких
В экспериментальных исследованиях, посвященных
изучению значения адипонектина у генетически ади-
понектин-дефицитных мышей продемонстрирована
большая экспрессия TNF-α и матричных металло-
протеиназ в их альвеолярных макрофагах и аномаль-
ная альвеоларизация, напоминающая эмфиземопо-
добный фенотип [30, 31]. Описанные изменения
вернулись к норме после приема адипонектина, под-
держивая теорию о его противовоспалительной ро -
ли [31]. Кроме того, у адипонектин-дефицитных
мышей выявлены увеличение внелегочного воспа -
ления, васкулярная эндотелиальная дисфункция
и сопутствующие заболевания (кахексия и остеопо-
роз). Однако когда те же самые адипонектин-дефи-
цитные мыши дополнительно подверглись воздей-
ствию табачного дыма, дальнейшего увеличения
воспалительного процесса в легких и увеличения
воздушного пространства не происходило, в отличие
от диких мышей, подвергшихся воздействию сига-
ретного дыма [32].
В.Thyagarajan et al. установлена положительная
связь между сывороточным адипонектином и спи -
рометрической функцией легких у молодых здоро-
вых взрослых больных ХОБЛ, независимо от пола,
ожирения и курения [33].
По результатам небольшого числа исследований,
в которых оценивалось влияние адипонектина
в сыворотке крови на риск развития ХОБЛ, незави-
симо от ИМТ, выявлено, что концентрация адипо-
нектина в сыворотке крови у мужчин с ХОБЛ была
выше, чем в контрольной группе [34–36]. Показано
также, что уровни адипонектина в бронхоальвео -
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лярном лаваже и экспрессия адипонектина в эпите-
лиальных клетках дыхательных путей у пациентов
с эмфиземой были выше, чем в группе контроля,
которую составили некурящие пациенты [37].
Интересно, что, в отличие от пациентов с эмфизе-
мой, у которых уровень адипонектина в бронхоаль-
веолярном лаваже был высоким, у курильщиков,
не страдающих ХОБЛ, уровень адипонектина в брон-
хоальвеолярном лаваже был понижен [37]. Мо -
лекулярный механизм, посредством которого воз-
действие табачного дыма снижает экспрессию
адипонектина и то, каким образом наличие ХОБЛ
регулирует экспрессию адипонектина, остается
неясным.
В ряде исследований анализировалась взаимо-
связь между уровнем адипонектина и спирометриче-
скими показателями в соответствии с ИМТ. В одном
из этих исследований доказано, что адипонектин
плазмы ассоциируется с более низкими спирометри-
ческими параметрами [34], тогда как в исследова-
ниях [35, 36] подобной корреляции не выявлено.
В исследовании, посвященном анализу взаимосвязи
концентрации адипонектина в сыворотке крови
и уровнем TNF-α, у пациентов с ХОБЛ выявлена
положительная корреляция [36].
В исследовании G.Krommidas также анализирова-
лось влияние обострений ХОБЛ на концентрацию
адипонектина в крови. Согласно полученным
результатам, во время обострений ХОБЛ содержание
адипонектина в крови повышается и возвращается
к исходному уровню в период от нескольких дней
до нескольких недель после разрешения обостре-
ния [29].
Таким образом, исходя из результатов исследо -
ваний, посвященных анализу взаимосвязи ХОБЛ
и ожирения, можно сделать вывод о том, что, не -
смотря на противоречивые результаты, при наличии
ожирения, вероятно, улучшается прогноз течения
ХОБЛ за счет снижения системного воспаления на
патофизиологическом уровне, однако требуются
дальнейшие исследования для подтверждения дан-
ной теории и возможного использования адипонек-
тина и лептина в лечении ХОБЛ.
Помимо гормонов жировой ткани, немаловаж-
ное значение в последние десятилетия придается
и влиянию гормона шишковидной железы – мелато-
нина на течение ХОБЛ, в первую очередь – за счет
воздействия на системное воспаление и антиокси-
дантной активности. N.Gumral et al. доказано, что
окислительный стресс в период обострения у паци-
ентов с БА и ХОБЛ повышается, тогда как уровень
антиоксидантных ферментов и мелатонина снижает-
ся [38].
I.S.Shin et al. в экспериментальном исследовании
на мышах [39] проанализированы эффекты мелато-
нина на прогрессирование ХОБЛ с использованием
сигаретного дыма и липополисахаридов. Мыши под-
вергались интраназальному введению липополисаха-
ридов, а затем – воздействию сигаретного дыма
в течение 1 ч в день (8 сигарет в день) с 1-го по 7-й
день. Мелатонин (10 или 20 мг / кг) вводился внут-
рибрюшинно за 1 ч до воздействия сигаретного
дыма. При воздействии препарата значительно
уменьшалсь количество нейтрофилов в бронхоаль-
веолярной лаважной жидкости. Наблюдалось также
уменьшение провоспалительных медиаторов. Мела -
тонин ингибировал фосфорилирование ERK и экс-
прессию Sp1, индуцированную воздействием сига-
ретного дыма и липополисахаридов. Мелатонин
также замедлял воспаление дыхательных путей
с уменьшением экспрессии миелопероксидазы в лег-
ких. По результатам экспериментов in vitro показано,
что мелатонин подавляет повышенную экспрессию
провоспалительных медиаторов, вызванных воздей-
ствием сигаретного дыма.
Мелатонин испытан в качестве антиоксиданта
при ХОБЛ в рандомизированном двойном слепом
плацебо-контролируемом исследовании при раз -
личных вариантах течения ХОБЛ – от клинически
стабильной умеренной до очень тяжелой. Окисли -
тельный стресс оценивался по уровню 8-изопроста-
на в выдыхаемом конденсате в начале исследования
и после 1, 2 и 3 мес. введения 3 мг  мелатонина.
Кроме того, уровень интерлейкина (IL)-8, выражен-
ность одышки, данные спиромет рии и 6-МШТ
также сравнивались в начале исследования и после
проведенного лечения. У пациентов, принимавших
мелатонин, показано снижение 8-изопростана со
значительными отличиями от исходного уровня
после 2 (p = 0,03) и 3 мес. (p = 0,01) лечения. При воз-
действии мелатонина, несмотря на отсутствие значи-
тельных изменений в спирометрии или 6-МШТ,
улучшалась одышка (p = 0,01) [40].
Кроме того, в последующих исследованиях
показано, что α, β-ненасыщенный альдегид-акроле-
ин у курильщиков индуцирует продукцию IL-8,
которая связана с бронхитом, ринитом, фиброзом
легких и БА [41–43]. Помимо этого, легочные фиб-
робласты секретируют IL-8, который оказывает
хемотаксическое действие на лейкоциты, которые,
в свою очередь, играют решающую роль в воспале-
нии легких. G.D.Kim et al. исследован вопрос о том,
подавляет ли мелатонин индуцированную акролеи-
ном секрецию IL-8 в легочных фибробластах челове-
ка [41]. Выявлено, что индуцированная акролеи -
ном продукция IL-8 сопровождалась повышением
уровня фосфорилирования Akt и внеклеточных сиг-
нально-регулируемых киназ (ERK1 / 2) в легочных
 фибробластах человека; таким образом мелатонин
подавлял продукцию IL-8. Эти данные свидетель-
ствуют о том, что мелатонин подавляет индуциро-
ванную акролеином продукцию IL-8 посредством
ингибирования ERK1 / 2 и фосфатидилинозитол-3-
киназы (PI3K) / Akt.
Таким образом, можно сделать вывод, что ис -
следование роли мелатонина в снижении воспали-
тельного ответа при ХОБЛ остается актуальным.
Согласно ряду исследований, мелатонин также ока-
зывает влияние на уровни адипонектина и лептина
в крови, что может опосредованно влиять на уровень
системного воспаления при ХОБЛ. Однако требуют-
ся дальнейшие исследования в этой области, т. к. на
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данный момент результаты противоречивы. В ряде
экспериментальных исследований на животных про-
демонстрировано снижение уровня лептина под воз-
действием мелатонина, в то время как в других
исследованиях получен обратный эффект [44–49].
Противоречия в описанных результатах могут быть
объяснены вариациями дизайна экспериментальных
исследований (различные пути введения мелатони-
на) и разными видами экспериментальных живот-
ных. В некоторых исследованиях мелатонин вво -
дился непрерывно, тогда как в других случаях –
периодически. M.I.Alonso-Vale et al. [50] продемон-
стрировано, что именно прерывистое, а не непре-
рывное, добавление мелатонина к изолированному
адипоциту в инкубационной среде модулировало
эффект инсулина, значительно увеличивая синтез
и секрецию лептина. В исследовании S.S.Puchalski
et al. [51], ме ла тонин вводился ночью, в жидкой пище
(0,2 мкг / мл) в течение 8 нед., что привело к сниже-
нию ночного, но не дневного уровня лептина у крыс,
выдерживаемых на диете с высоким содержанием
жиров. Влияние времени введения мелатонина на
концентрации лептина также обнаружено B.Prunet-
Marcassus et al. [52]. Эти результаты подтверждают
важность циркадианных ритмов мелатонина для его
воздействия. Кроме того, из-за непрерывного введе-
ния мелатонина может развиваться десенсибилиза-
ция рецепторов мелатонина [44].
Проведено несколько клинических исследова-
ний, связанных с взаимодействиями между мелато-
нином и лептином при ожирении. Полученные
результаты также противоречивы. У женщин с мета-
болическим синдромом наблюдалось снижение цир-
кадианной амплитуды мелатонина. Циркадианная
амплитуда мелатонина обратно коррелировала
с уровнем лептина в крови, а также с соотноше -
нием утреннего / вечернего артериального давления
и уровнем липидов крови [53]. В исследовании
M.Gonciarz et al. [54] 28-дневное добавление мелато-
нина (5 мг в утром и 5 мг вечером) при избыточной
массе тела у пациентов со стеатогепатитом неалко-
гольного генеза привело к повышению уровня плаз-
менного лептина. В соответствии с данными иссле-
дования K.Celinski et al. [55], разовая доза мелатонина
(10 мг) приводила к снижению уровня лептина
у пациентов с циррозом печени и увеличению кон-
центрации лептина у здоровых.
Следует подчеркнуть, что не только мелатонин
оказывает влияние на уровень лептина, но также леп-
тин может влиять на синтез мелатонина. В культуре
клеток шишковидной железы крысы введение леп-
тина оказывало ингибирующий эффект на опосредо-
ванный норэпинефрином синтез мелатонина [56].
Эти данные указывают на то, что лептин является
частью сложной системы регулирования, важной
для модуляции секреции мелатонина шишковидной
железой.
Темой ряда исследовательских работ также яв -
лялся анализ взаимовлияния адипонектина и мела-
тонина. Обнаружено, что удаление эпифиза не при-
водило к изменению уровней мРНК адипонектина
в эпидидимальных адипоцитах крыс [57]. При дли-
тельном добавлении мелатонина (1 мг / кг за 1 ночь
к питьевой воде в течение 8 нед.) повышался уровень
адипонектина, снижались толерантность к глюкозе
и резистентность к инсулину у крыс [58]. Это благо-
приятное влияние мелатонина на толерантность
к глюкозе может быть, по крайней мере частично,
результатом наблюдаемого увеличения секреции
адипонектина. Положительный эффект лечения
мелатонином на уровень циркулирующего адипо-
нектина и экспрессию гена адипонектина подтверж -
ден в некоторых работах [59].
Заключение
Таким образом, исходя из противоречивых результа-
тов исследований, имеющихся на сегодняшний день,
можно сделать следующие выводы:
• наличие ожирения у больных ХОБЛ, вероятно,
способствует более гладкому течению заболева-
ния (снижению количества обострений) и уве-
личению продолжительности жизни по сравне-
нию с пациентами с низкими показателями ИМТ
за счет противовоспалительного эффекта адипо-
кинов – гормонов жировой ткани;
• мелатонин оказывает благоприятное влияние на
клиническое течение ХОБЛ за счет антиокси-
дантных и противовоспалительных эффектов;
• мелатонин также влияет на уровни лептина
и адипокина, возможно, оказывая опосредован-
ное влияние на их противоспалительный эффект.
Для разработки возможных новых подходов
к улучшению прогноза и клинического течения за -
болевания, в частности у пациентов с коморбидны-
ми патологиями, а именно – ожирением (в связи
с его высокой распространенностью) необходимы
дальнейшие исследования, посвященные анализу
взаимосвязей уровня адипокинов, мелатонина при
ХОБЛ.
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